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ведущими этиопатогенетическими факторами развития и 
прогрессирования метаболического синдрома у детей. 
 Гомо/гетерозиготное носительство D аллели гена ACE, C 
аллели гена AGTR1 A1166C у детей с избыточным весом/ожирением, 
родившихся от матерей с тем же носительством, увеличивает риск 
развития метаболического синдрома. 
 
ПРОГНОЗУВАННЯ ЗАТРИМКИ СТАТО-КІНЕТИЧНОГО 
РОЗВИТКУ ВКРАЙ НЕДОНОШЕНИХ ДІТЕЙ В РАННЬОМУ 
ВІЦІ 
Козакевич В.К., Зюзіна Л.С., Фесенко М.Є, Козакевич О. Б., 
Мелащенко О.І. 
Українська медична стоматологічна академія, Полтава 
Кафедра педіатрії № 1 з пропедевтикою та неонатологією 
 
Вступ. Затримка психомоторного, в тому числі стато-
кінетичного розвитку (СКР) передчасно народжених дітей є 
актуальною проблемою в Україні та усьому світі. 
Мета. Розробити алгоритм прогнозування затримки СКР вкрай 
недоношених дітей на підставі ідентифікації значимих медико-
соціальних та генетичних факторів ризику несприятливого прогнозу. 
Матеріали та методи. У дослідження включено 155 вкрай 
недоношених дітей, що спостерігались у центрі розвитку дитини 
Полтавської обласної дитячої клінічної лікарні. Оцінювання СКР 
проводили згідно Наказу МОЗ України від 20.03.2008 р № 149 
"Клінічний протокол медичного догляду за здоровою дитиною віком 
до 3 років» в 6, 12, 18 та 24 міс. скорегованого віку. Статистична 
обробка отриманих результатів відбувалась за допомогою пакету 
прикладних програм STATA версії 11 для Windows (StataCorp, Техас, 
США). 
Результати та їх обговорення. Після ідентифікації достовірних 
медико-соціальних та генетичних факторів ризику затримки СКР за 
допомогою множинного логістичного регресійного аналізу розроблено 
прогностичну модель розвитку зазначеного стану у вкрай 
недоношених дітей в 2 роки життя.  
Створена прогностична модель, яка включила найбільш значимі 
фактори ризику затримки СКР, важкі внутрішньошлуночкові 
крововиливи (β=2,47), значну затримку фізичного розвитку у 6 місяців 
(β=1,17), перенесену анемію на другому році життя (β=1,47) та 
низький рівень матеріального забезпечення родини (β=1,51), має 
високі діагностичні характеристики: помірну чутливість (53,33 %) і 
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високі специфічність (92,44 %), НПЗ(72,73 %), ППЗ (83,97 %) та площу 
під ROC-кривою (0,8038). 
Встановлено, що генетична модель (GG+AG vs. AA) гену 
GSTР1 достовірно асоціюється з затримкою статокінетичного розвитку 
даної кагорти дітей. 
Висновки. Висока специфічність запропонованої моделі 
прогнозування затримки стато-кінетичногорозвитку вкрай 
недоношених дітей свідчить про можливість застосування її в 
практичній медицині для створення комплексної програми раннього 
втручання та профілактики інвалідизації в майбутньому. 
 
К ВОПРОСУ ДИАГНОСТИКИ IGA НЕФРОПАТИИ У ДЕТЕЙ: 
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Козыро И.А., Сукало А.В. 
Белорусский государственный медицинский университет 
1-я кафедра детских болезней 
Минск, Республика Беларусь 
 
IgA-нефропатия (IgAN) относится к наиболее распространенной 
форме первичной хронической гломерулопатии как у взрослых, так и 
детей. В качестве пускового фактора развития рассматривается 
продукция IgА1 с дефектами гликозилирования с последующим 
формированием иммунных комплексов, имеющих сродство к 
мезангиальным клеткам клубочков почек. Описано сходство 
патогенеза IgAN и IgA васкулита Шенляйн-Геноха (ШГ). 
Целью исследования явилась оценка взаимосвязи иммунных 
нарушений с клиническими, лабораторными, морфологическими 
изменениями при IgAN для выявления групп пациентов с высоким 
риском прогрессирования. 
Материалы и методы. В исследование вошло 53 ребенка с IgAN 
(36 – мальчиков, 17 – девочек) в возрасте от 6 до 17 лет, находившихся 
под наблюдением в Республиканском Центре детской нефрологии и 
почечной заместительной терапии г. Минска. Критерий включения: 
преобладание доминантных/кодоминантных мезангиальных депозитов 
IgA при иммуногистологии нефробиоптата с использованием MEST+C 
классификации 2016 г. Длительность наблюдения от 13 месяцев до 6 
лет. В качестве группы сравнения взяты пациенты с ШГ нефритом 
(n=30), контроля - 35 условно-здоровых детей. Методом ИФА с 
использованием тест систем Invitrogen «Human VEGF» (Австрия), 
DRG «Human TGF-1β» (Германия) в сыворотке крови определена 
концентрация факторов сосудистого эндотелиального и тканевого 
